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Цель исследования: изучить влияние инфузии этилетилгидроксипиридинасукцината (ЭМГПС) на ди"
намику паттернов мозгового кровотока у пострадавших в остром периоде тяжелой сочетанной черепно"моз"
говой травмы.
Материалы и методы исследования. Обследовали 2 группы больных по 25 человек в каждой с тяжелой
сочетанной ЧМТ. Средний возраст составил 41,5 (29; 51) лет. Больным в 1"й группе (контрольной) прово"
дили стандартную интенсивную терапию, а во 2"й группе (исследуемой) дополнительно к стандартному ле"
чению проводили инфузию ЭМГПС в дозе 100 мг/час через инфузомат на протяжении 10 суток. Методи"
кой транскраниальной допплерографии (ТДГ) изучали показатели церебральной макроциркуляции
(ПЦМ): систолическую скорость кровотока (Vmax), диастолическую скорость кровотока (Vmin), пульсацион"
ный индекс (PI) и индекс сопротивления (RI).
Результаты исследования. В обеих группах наиболее частым видом нарушения мозгового кровотока
(МК) при первичном исследовании был паттерн затрудненной перфузии: 15 и 16 случаев в 1"й и 2"й груп"
пах, соответственно. В 1"й группе в 4, а во 2"й в 3 случаях отмечали наличие мягкого ангиоспазма, а в 2 слу"
чаях в каждой группе отмечали признаки грубого ангиоспазма. У 2 больных в каждой группе отмечали пат"
терны гипоперфузии и гиперперфузии. У пациентов в 1"й группе на 3"е сутки исследования нормализация
ПЦМ наблюдалась в 6, на 5"е сутки — в 8, на 7"е сутки — в 12, на 10 сутки — в 18 случаев, в то время, как у
пациентов во 2"й группе на 3"е сутки нормализация ПЦМ наблюдалась в 12, на 5"е сутки — в 15, на 7"е сут"
ки — в 16, на 10"е сутки — в 20 случаях. 
Заключение. Чаще всего при первичном обследовании выявлялись паттерны затрудненной перфузии и
ангиоспазма, которые трансформировались в паттерн нормоперфузии через стадию гиперперфузии (реак"
тивной гиперемии). Инфузия ЭМГПС в дозе 100 мг в час способствует нормализации параметров ПЦМ
уже к 3—5 суткам.
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The purpose of the investigation was to study the effect of the ethylmethylhydroxypyridine succinate
(EMHPS) infusion on the dynamics of cerebral blood flow patterns in patients during the acute phase of severe
concomitant traumatic brain injury.
Materials and methods. The study involved two groups of patients, each of 25 persons aged 41.5 (29; 51) years
on average, with a severe concomitant traumatic brain injury. The patients of the 1st (control) group were cured
with a standard intensive care while in the 2nd (study) group the EMHPS infusion was added to the said standard
treatment in a dose of 100 mg per hour through an infusion pump within 10 days. By transcranial dopplerography
(TDG) testing the following cerebral macrocirculation parameters (CMP) were studied: systolic blood flow veloc"
ity (Vmax), diastolic blood flow velocity (Vmin), pulsation index (PI) and resistance index (RI).
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Введение
Изучение механизмов защиты головного моз"
га при его повреждениях различного генеза являет"
ся актуальной проблемой реаниматологии [1, 2].
Актуальность вопросов, связанных с лечением по"
страдавших с черепно"мозговой травмой (ЧМТ) не"
сомненна [3, 4]. Одним из важнейших направлений
интенсивной терапии пострадавших с ЧМТ являет"
ся профилактика вторичного ишемического по"
вреждения головного мозга [5, 6]. Мишенью для ле"
чебного воздействия с целью профилактики и
лечения является «penumbra» — ишемическая по"
лутень, или зона обратимых нарушений функций
мозга вокруг его первичного повреждения [7, 8]. 
При нормализации кровотока в этой зоне вос"
станавливается церебральный метаболизм с вос"
становлением утраченных церебральных функ"
ций. В противном случае происходит дальнейшее
снижение мозгового кровотока, и возникают нео"
братимые морфологические изменения мозговой
ткани с развитием инфаркта мозга [9, 10].
Транскраниальная допплерография (ТДГ)
является общепризнанной методикой оценки
мозговой гемодинамики путем ультразвуковой
локации магистральных артерий мозга. С помо"
щью этой методики возможна оценка «церебраль"
ной макроциркуляции», под которой подразуме"
вается кровоток в магистральных сосудах мозга.
Определение линейной скорости кровотока
(ЛСК) по магистральным артериям, пульсацион"
ного индекса и индекса сопротивления позволяет
оценить нарушения сосудистого тонуса цереб"
ральных артерий. Наряду с нормоперфузией вы"
деляют несколько типов нарушения церебраль"
ной перфузии: гипоперфузия, гиперперфузи,
ангиоспазм, затрудненная перфузия [12—14]. 
Динамика паттернов мозгового кровотока у
пострадавших с ЧМТ под влиянием инфузий
ЭМГПС в зависимости от исходного паттерна
мозгового кровотока не изучена [14—17]. 
В этой связи изучение влияния инфузий
ЭМГПС в дозе 100 мг/час в течение 10 суток у по"
Introduction 
Studies of the mechanisms of brain damage pro"
tection of various genesis remains to be an urgent
problem of reanimatology [1, 2]. The urgency of the
issues related to the treatment of patients with trau"
matic brain injury (TBI) is beyond doubt [3, 4]. One
of the most important aspects in the intensive care of
TBI patients is the prevention of secondary ischemic
brain injury [5, 6]. The target for therapeutic pre"
ventive and curative actions is the ischemic penum"
bra or the area of reversible disorders of brain func"
tions around a primary cerebral damage [7, 8].
If the blood flow is normalized in this area, the
cerebral metabolism and lost cerebral functions
should be restored. Otherwise, further reduction of
the cerebral blood flow occurs and irreversible mor"
phological changes in brain tissue happen followed
by the development of cerebral infarction [9, 10].
Transcranial Doppler (TDG) examination is
a generally recognized method to assess cerebral
hemodynamics by ultrasonic location of the main
cerebral arteries. By using this method it is possi"
ble to assess the «cerebral macrocirculation», that
implies the blood flow in major cerebral vessels.
The determination of the linear blood flow rate
(LBFR) in the main arteries, the pulsation index
and resistance index enables the assessment of dis"
orders in the vascular tone of cerebral arteries.
Along with normoperfusion the following types of
cerebral perfusion disorders are singled out:
hypoperfusion, hyperperfusion, vasospasm, hin"
dered perfusion [12—14].
The dynamics of cerebral blood flow patterns in
TBI patients under effect of the EMHPS infusion
depending on the initial cerebral blood flow pattern
has not been studied yet [14—17].
In this connection, the study of the effect of
EMHPS infusions at a dose of 100 mg per hour with"
in 10 days on patterns of the linear blood flow rate in
concomitant TBI patients is of practical interest.
The Purpose of the Study was to assess the effi"
ciency of long"term EMHPS infusions on the
Results. The most frequent type of the cerebral blood flow (CBF) disorder noted in the both groups during
the initial examination was a hindered perfusion pattern noticed in 15 and 16 patients from 1st and 2nd groups,
respectively. Mild vasospasm was recorded in four patients in the 1st group and in three cases in the 2nd group.
Signs of gross vasospasm were noted in two patients from each group. In two patients of each group patterns of
hypoperfusion and hyperperfusion were noted. In the patients of the 1st group the CMP normalization was
observed in six cases on the third day, in eight cases on the fifth day, in 12 cases on the seventh day, in 18 cases on
the 10th day, while in the patients of the 2nd group the CMP normalization was observed on the 3rd day in 12 cases,
on the 5th day in 15 cases, on the 7th day in 16 cases and on the 10th day in 20 cases.
Conclusion. The most common patterns identified during the initial examination included hindered perfusion
and vasospasm, which were transformed into a normoperfusion pattern through the hyperperfusion stage (reactive
hyperemia). The EMHPS infusion in a dose of 100 mg per hour usually aids to normalize parameters within 3—5 days.
Key words: traumatic brain injury; cerebral macrocirculation; cerebral blood flow patterns; ethylmethylhydrox
ypyridine succinate
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страдавших с сочетанной ЧМТ на показатели ли"
нейной скорости кровотока представляет практи"
ческий интерес.
Цель исследования — изучить влияние ин"
фузии этилетилгидроксипиридинасукцината
(ЭМГПС) на динамику паттернов мозгового
кровотока у пострадавших в остром периоде тя"
желой сочетанной ЧМТ. 
Материал и методы
1.1. Методика формирования контингента боль
ных. В исследование было включено 50 больных с тя"
желой сочетанной ЧМТ с повреждениями головы,
длинных трубчатых костей, органов брюшной полос"
ти. Больные были госпитализированы в стационар с
места дорожно"транспортного происшествия (ДТП)
или переведены из центральных районных больниц
(ЦРБ) Нижегородской области. Давность с момента
травмы не более 3 суток. При поступлении в стацио"
нар и отделение реанимации и интенсивной терапии
(ОРИТ) Нижегородского регионального травматоло"
гического центра (НРТЦ) больные обследовались со"
гласно стандартам, и проводилась стандартная интен"
сивная терапия с целью стабилизации состояния
больных. После выведения пациентов из травматиче"
ского или геморрагического шока пациенты были раз"
делены на 2 группы.
Больным 1"й группы (контрольная, 25 человек) про"
водили стандартное лечение, включающее в себя обезбо"
ливание и седацию, респираторную и циркуляторную
поддержку по показаниям, антибактериальную терапию,
инфузионно"трансфузионную терапию с целью коррек"
ции водно"электролитного баланса, кислородной емкос"
ти крови, онкотического давления и профилактики син"
дрома ДВС, энтеральное и парентеральное питание,
профилактику стресс"язв, коррекцию внутричерепного
давления (ВЧД).
Больным 2"й группы (исследуемая, 25 человек)
дополнительно к стандартному лечению начинали ин"
фузию ЭМГПС в дозе 100 мг/час через инфузомат. 
На 3, 5, 7, 10"е сутки оценивали динамику показа"
телей мозгового кровотока методом транскраниальной
допплерографии (ТДГ).
1.2. Клиническая характеристика больных. В ис"
следование включили 50 пациентов в возрасте от 21 го"
да до 60 лет. Средний возраст составил 41,5 (29; 51) лет.
Из них — 19 женщин и 31 мужчин. 
Критерии включения в исследование: возраст от
21 до 60 лет, ЧМТ средней и тяжелой степени (депрес"
сия сознания 4—13 баллов по шкале ком Глазго —
ШКГ), сочетанной с внечерепными повреждениями
длинных трубчатых костей и/или органов грудной и
брюшной полости, необходимость в проведении лече"
ния в отделении реанимации, согласие пациента или
его законных представителей на назначение ЭМГПС.
Критерии исключения: наличие терминального со"
стояния (менее 4 баллов по ШКГ), одновременное ис"
пользование других нейротропных препаратов, влияю"
щих на тонус сосудов головного мозга, сахарный диабет,
индивидуальная непереносимость препарата, необходи"
мость в проведении экстренного нейрохирургического
вмешательства. 
dynamics of cerebral blood flow patterns in patients
with severe concomitant TBI.
Materials and Methods
1.1. Patient Population Formation Methods. The
study involved 50 patients with severe concomitant trau"
matic brain injury combined with head, long bones and
abdominal organs injuries. The said patients were admitted
to the Inpatient Department directly from road traffic
accident (RTA) sites or transferred from central district
hospitals (CDH) of the Nizhny Novgorod region. The time
from their injury did not exceed 3 days. At the admission
to the Inpatient Department and the Resuscitation and
Intensive Care Unit (RICU) of the Nizhny Novgorod
Regional Traumatology Center (NRTTS) the patients
were examined under the standard procedure and the gen"
eral intensive care was carried out to stabilize their condi"
tion. Upon the resuscitation of patients from a traumatic
or hemorrhagic shock they were divided into 2 groups.
The patients of the 1st (control) group of 25 persons
were under standard treatment including analgesia and
sedation, respiratory and circulatory support as per indica"
tions, antibiotics, infusion"transfusion therapy to correct
the water and electrolyte balance, arterial oxygen content,
oncotic pressure and the prevention of disseminated
intravascular coagulation syndrome, the enteral and par"
enteral nutrition, the prevention of stress ulcers and the
correction of intracranial pressure (ICP).
For patients of the 2nd (study) group of 25 persons an
EMHPS infusion was added to the said standard treatment
in a dose of 100 mg per hour through an infusion pump. 
The dynamics of the cerebral blood flow patterns were
assessed on the 3rd, 5th, 7th, 10th days by using transcra"
nial dopplerography (TDG) method.
1.2. The Clinical Description of Patients. The study
involved 50 patients aged 21 to 60 years. The average age was
41.5 (29; 51) years. There were 19 female and 31 male patients.
The entry criteria were as follows: age between 21 and
60 years, a moderate and severe TBI combined with
extracranial damage of long bones and/or thoracic and
abdominal organs (with the consciousness depression to be
4—13 points according to the Glasgow Coma Scale —
GCS), the need of treatment in the resuscitation unit, the
consent of a patient or such a patient's legal representa"
tives for a EMHPS prescription.
The criteria for exclusion were as follows: the terminal
condition (lower 4 points of the GCS), the simultaneous
use of other neurotropic agents affecting the cerebral vas"
cular tone, diabetes mellitus, intolerance to the drug, the
need for urgent neurosurgery intervention.
In the group 1 (control) on admission the severe condi"
tion was stated in 18 patients whereas 17 patients were clas"
sified as very grave. In the studied group 2 the grave condi"
tion was diagnosed in 16 patients and the very grave
condition was stated in 9 patients. Patients at a very grave
condition experienced consciousness depression, the clinical
evidence of traumatic and hemorrhagic shock and possesses
indications for the mechanical pulmonary ventilation
(APV). On admission, the patients in both groups were com"
parable by age, gender and severity of the disease (Table 1).
1.3. Transcranial Doppler Sonography Procedure.
Transcranial Doppler sonography was performed by using a
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Среди больных контрольной (1"й) группы при по"
ступлении в стационар у 18 пациентов состояние рас"
ценивалось как тяжелое, у 17 пациентов крайне"тяже"
лое. Среди пациентов исследуемой (2"й) группы
тяжелое состояние было у 16 больных, крайне"тяжелое
— у 9 больных. У пациентов в крайне"тяжелом состоя"
нии отмечали депрессию сознания, клинику травмати"
ческого или геморрагического шока, показания для
проведения искусственной вентиляции легких (ИВЛ).
По возрасту, половому составу, тяжести состояния при
поступлении в стационар пациенты обеих групп были
сопоставимы между собой (табл. 1).
1.3. Методика проведения транскраниальной
допплерографии. Транскраниальную допплерогра"
фию выполняли отечественной ультразвуковой диа"
гностической системой «Сономед 300В» производства
фирмы «Спектромед» (г. Москва) датчиком 2 мГц. Ис"
пользовали общепринятую методику R. Aaslid et al.
[14] зондирования СМА и других сосудов виллизиева
круга через височное «окно». Изучали систолическую
скорость кровотока (Vmax), диастолическая скорость
кровотока (Vmin), PI и RI. При анализе ЛСК за норму
брали следующие показатели: Vmax 80—100 см/сек,
Vmin 30—50 см/сек, PI 0,7—1,0, RI 0,5 [13]. 
1.4. Регистрация и статистическая обработка ре
зультатов. Статистическую обработку материала осу"
ществляли с помощью программы «Excel» после про"
верки гипотезы на нормальность распределения в
выборках по общепринятым формулам (Лакина Г.Ф.,
1990, Шимко П.Д., Власов М.П., 2003) [19, 20]. Сред"
ние значения представлены в виде M±σ или Ме (Р25;
Р75). Достоверность представленных данных непараме"
трических показателей определяли критерием Фише"
ра. Различие считали достоверным при р0,05. 
Результаты и обсуждение
При первичном проведении допплерографи"
ческого исследования МК были выявлены патоло"
гические отклонения параметров допплерограммы
у всех больных в обеих группах. Распределения
domestic ultrasonic diagnostic system Sonomed 300V
(Spectromed, Moscow) with a 2 MHz sensor. The standard
method of R. Aaslid et al. [14] was used to probe the medial
cerebral artery (MCA) and other vessels of the circle of Willis
through the temporal «window». The systolic blood flow
velocity (Vmax), diastolic blood flow velocity (Vmin), PI and RI
were studied. When analyzing the LBFR the following para"
meters were considered as the norm: Vmax of 80—100 cm/s,
Vmin 30—50 cm/s, PI 0.7—1.0 and RI 0.5 [13].
1.4. Recording and Statistical Processing of
Findings. The statistical analysis of the material was car"
ried out by using Excel program after the hypothesis test"
ing for normality of the distribution in samples by the stan"
dard formulas (Lakin G.F., 1990, Shimko P.D., Vlasov
M.P., 2003) [19, 20]. Mean values were presented as M±σ
or Me (P25; P75). A difference between groups was consid"
ered as significant at P0.05 (Fisher test).
Results and Discussion
During the primary CBF Doppler test some
abnormalities of Dopplerogram parameters were
found in all patients of both groups. The distribution
of patients according to the initial BF pattern in
patients is presented in Table 2.
The most frequent type of the CBF disorder
noted in the both groups during the primary exami"
nation was a hindered perfusion pattern: in 15 and 16
cases, in the 1st and 2nd groups, respectively. In these
patients, a decrease in Vmin was recorded, the aver"
age value thereof in the 1st group was 27.2±1.2 cm/s,
while in the 2nd group it was 28.8±0.9 cm/s. The
Vmax values were within the normal range, and the
pulsation index came to 0.94±0.02 units in the 1st
group and to 0.93±0.02 units in the 2nd group.
A vasospasm pattern ranked the second to be
recorded: it was in 6 patients of the 1st group and in
7 patients of the 2nd group. Mild vasospasm was
recorded in four cases in the 1st group and in three




Grave condition 18 19
Very grave condition 7 6
Isolated TBI 5 5
Concomitant TBI with skeletal trauma 3 2
Concomitant TBI with skeletal trauma and thoracic and/or abdominal injury 17 18
Consciousness level of 11—13 GCS points 14 15
Consciousness level of 8—10 GCS points 8 8
Consciousness level of 4—7 GCS points 3 2
Condition severity acc. to APACHE"2, Ме (Р25; Р75). 22 (18; 24) 23 (19; 25)
Таблица 1. Характеристика больных в группах.
Table 1. Characteristics of Patients in Groups.
Примечание. Indexes — показатели (также для табл. 2); Male — мужчин; Female — женщин; Grave condition — тяжелое состо"
яние; Very grave condition — крайне"тяжелое состояние; Isolated TBI — изолированная ЧМТ; Concomitant TBI with skeletal
trauma — сочетанная ЧМТ только со скелетной травмой; Concomitant TBI with skeletal trauma and thoracic and/or abdominal
injury — сочетанная ЧМТ со скелетной травмой и повреждением органов грудной клетки и/или живота; Consciousness level of
… GCS points — уровень сознания … балов по ШКГ; Condition severity acc. to — тяжесть состояния по шкале.
Для табл. 1, 2 и рис.: Number of patients in groups — число больных в группах.
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больных в зависимости от исходного паттерна МК
в группах представлены в табл. 2.
В обеих группах наиболее частым видом на"
рушения МК при первичном исследовании был
паттерн затрудненной перфузии: у 15 и 16 паци"
ентов, соответственно в 1"й и 2"й группах. У этих
больных регистрировали снижение Vmin, среднее
значение которого в 1"й группе составляло
27,2±1,2 см/с, а во 2"й группе 28,8±0,9 см/с. Зна"
чения Vmax были в пределах нормальных значе"
ний, а пульсационный индекс составлял в 1"й
группе 0,94±0,02 ед, а во 2"й группе 0,93±0,02 ед. 
Вторым по частоте регистрировали паттерн
ангиоспазма — у 6 пациентов в 1"й группе и у 7 во
2"й группе. В 1"й группе в 4 случаях, а во 2"й в 3
случаях отмечали наличие мягкого ангиоспазма,
для которого было характерно увеличение Vmax в
среднем до 141,3±2,4 см/с в 1"й группе и до
146,7±4,6 см/с во 2"й группе. Значения пульсаци"
онного индекса составляли 0,95±0,02 ед в 1"й груп"
пе и 0,93±0,02 ед во 2"й группе. В 2 случаях в каж"
дой группе отмечали признаки грубого
ангиоспазма, для которого было характерно увели"
чение Vmax в среднем до 176,3±3,4 см/с в 1"й группе
и до 181,7±5,1 см/с во 2"й группе. Значения пульса"
ционного индекса составляли 1,21±0,01 ед в 1"й
группе и 1,23±0,01 ед во 2"й группе. У 2 больных в
каждой группе отмечали гипоперфузию — сниже"
ние Vmax менее 50 см/с и Vmin менее 20 см/с. Данный
паттерн МК отмечали у больных с артериальной
гипотензией. Также в 2 случаях в каждой группе от"
мечали гиперперфузию — повышение Vmax до
117,8±3,7 и 123,1±4,1 см/с, повышение Vmin до
59,9±2,7 и 63,3±3,1 см/с, пульсационный индекс со"
ставлял 0,74±0,03 и 0,72±0,02, соответственно в 1"й
и 2"й группах. Данный паттерн ассоциируют с раз"
решением ангиоспазма и затрудненной перфузии.
В динамике регресса нарушений линейных
показателей МК были выявлены следующие осо"
бенности.
У больных с паттерном гипоперфузии (низ"
кая систолическая скорость, низкая диастоличес"
кая скорость) при артериальной гипотензии быст"
ро развивался паттерн затрудненной перфузии (с
преобладанием низкой диастолической скорости). 
cases in the 2nd group; it was characterized by the
increasing Vmax on the average up to 141.3±2.4 cm/s
in the 1st group and up to 146.7±4.6 cm/s in the 2nd
group. The pulsation index values were 0.95±0.02
units in the 1st group and 0.93±0.02 units in the 2nd
group. In 2 cases in each group there were signs of
gross vasospasm with the Vmax increase up to
176.3±3.4 cm/s on the average in the 1st group and
up to 181.7±5.1 cm/s in the 2nd group. The pulsation
index values were 1.21±0.01 units in the 1st group
and 1.23±0.01 units in the 2nd group. In 2 patients in
each group hypoperfusion was noted with Vmax
decreasing lower 50 cm/s and Vmin lower 20 cm/s.
This CBF pattern was recorded in patients with
arterial hypotension. In two cases in each group
hyperperfusion was also noted with the increasing
Vmax up to 117.8±3.7 and 123.1±4.1 cm/s, the
increasing Vmin up to 59.9±2.7 and 63.3±3.1 cm/s,
the pulsation index was 0.74±0.03 and 0.72±0.02, in
the 1st and 2nd groups, respectively. This pattern is
associated with the resolution of vasospasm and hin"
dered perfusion.
We have found the following peculiarities in
the dynamics of regression changes in the linear BF
parameters.
In patients with a hypoperfusion pattern (low
systolic velocity, low diastolic velocity) under arter"
ial hypotension a pattern of hindered perfusion
rapidly developed (with low diastolic velocity pre"
vailing). 
Upon the reduction of signs of cerebral edema
such a hindered perfusion pattern was transformed
to a reactive hyperemia pattern with facilitated per"
fusion with a moderate increase of the vascular
tone. Vmax thereat increased up to 100—120 cm/s,
Vmin up to 60—70 cm/s, the pulsation index values
were 0.55—0.7 units. Further normalization of cere"
bral macrocirculation indices occurred up to nor"
mative values (Vmax 80"100 cm/s, Vmin 50—60 cm/s,
PI 0.7—1.0 units, RI 0.5 units).
In case of the cerebral edema progression the
said hindered perfusion pattern was transformed to
a severe hypoperfusion pattern with the critical
reduction in linear velocities with growing shunt"
ing phenomena upon the CBF reduction (Vmax less
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Indexes Number of patients in groups
Initial BF pattern 1st (n=25) 2nd (n=25)
Hindered perfusion pattern 15 16
Mild vasospasm pattern 4 3
Gross vasospasm pattern 2 2
Hypoperfusion pattern 2 2
Hyperperfusion pattern 2 2
Таблица 2. Распределение больных в группах в зависимости от исходного паттерна мозгового кровотока. 
Table 2. Distribution of Patients in the Groups Based on the Initial Blood Flow Pattern.
Примечание. Initial BF pattern — исходный паттерн МК; Hindered perfusion pattern — паттерн затрудненной перфузии; Mild
vasospasm pattern — паттерн мягкого ангиоспазма; Gross vasospasm pattern — паттерн грубого ангиспазма; Hypoperfusion pat"
tern — паттерн гипоперфузии; Hyperperfusion pattern — паттерн гиперперфузии.
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Паттерн затрудненной перфузии после
уменьшения явлений отека головного мозга
трансформировался в паттерн реактивной гипе"
ремии с облегченной перфузией с умеренным по"
вышением сосудистого тонуса. При этом Vmax воз"
растала до 100—120 см/с, Vmin — до 60—70 см/с,
значения пульсационного индекса составляли
0,55—0,7 ед. Далее происходила нормализация
показателей церебральной макроциркуляции до
нормативных величин (Vmax 80—100 см/с, Vmin
50—60 см/с, PI 0,7—1,0 ед, RI 0,5 ед). 
В случае прогрессирования отека головного
мозга паттерн затрудненной перфузии трансфор"
мировался в паттерн выраженной гипоперфузии
с критическим снижением линейных скоростей, с
нарастанием явлений шунтирования на фоне ре"
дукции МК (Vmax менее 40 см/с, Vmin менее 20
см/с, PI 0,6—0,8, RI 0,7—0,8 ед). 
Разрешение ангиоспазма (высокая систоли"
ческая и диастолическая скорости и значения PI)
также происходило через стадию реактивной ги"
перемии на фоне облегчения перфузии со сниже"
нием сосудистого тонуса и показателей ЛСК.
Прогрессирование ангиоспазма, напротив, приво"
дило к развитию редукции МК. В этом случае не"
смотря на высокие значения показателей ЛСК
(Vmax более 200 см/с, Vmin более 60 см/с, PI более
1 ед) значения RI всегда были очень высокими
(выше 0,7 ед). 
У пациентов в 1"й группе на 3"и сутки исследо"
вания нормализацию линейных показателей МК
наблюдали в 6, на 5"е сутки — в 8, на 7"е сутки — в
12, на 10 сутки — в 18 случаев, в то время, как у па"
циентов во 2"й группе на 3"е сутки нормализовался
мозговой кровоток в 12 , на 5"е сутки — в 15, на 7"е
сутки — в 16, на 10"е сутки — в 20 случаев (рисунок). 
Паттерны затрудненной перфузии и ангиос"
пазма были наиболее частыми у обследованных
больных. Паттерн затрудненной перфузии ассо"
циируют с развитием отека головного мозга (ГМ)
и повышением внутричерепного давления
(ВЧД), что приводит к замедлению церебрально"
го кровотока в большей степени в диастолу,
вследствие компрессии сосудистого русла. Пат"
терн ангиоспазма, по"видимому, является призна"
ком травматического субарахноидального крово"
излияния (тСАК), обусловливающего спазм
артериол. Чем более был выражен ангиоспазм,
тем более было выражено угнетение сознания,
обусловленное не только первичным поврежде"
нием — ушибом ГМ, но и вторичными поврежде"
ниями — ишемией ГМ. Таким образом, ЧМТ при
развитии отека ГМ сопровождается развитием за"
трудненной перфузии, а в случае травматическо"
го субарахноидального кровоизлияния — ангиос"
пазмом и вторичной ишемией, обусловленной
вазоконстрикцией, индуцированной сосудисты"
ми и гемическими факторами.
than 40 cm/s, Vmin less than 20 cm/s, PI 0.6—0.8, RI
0.7—0.8 units).
The vasospasm resolution (high systolic and
diastolic velocity and PI values) also occurred
through the reactive hyperemia stage upon the per"
fusion facilitation with the decreasing vascular tone
and LBFR indices. On the contrary, the vasospasm
progression caused the development of the CBF
reduction. In this case, despite the high values of the
LBFR parameters (Vmax above 200 cm/s, Vmin above
60 cm/s, PI over 1 unit) the RI values were always
very high (higher than 0.7 units). 
The normalization of the CBF linear parame"
ters was observed in the patients of the 1st group in
six cases on the third day, in eight cases on the fifth
day, in 12 cases on the seventh day, in 18 cases on the
10th day, while in the patients of the 2nd group the
CMP was normalized on the 3rd day in 12 cases, on
the 5th day in 15 cases, on the 7th day in 16 cases and
on the 10th day in 20 cases (Fig.). 
The most frequent patterns identified in the
examined patients were hindered perfusion and
vasospasm. The hindered perfusion pattern is associ"
ated with the development of cerebral edema (CE)
and increased intracranial pressure (ICP) resulting
in slower cerebral blood flow to a greater extent in
diastole because of the vascular bed compression.
The vasospasm pattern is apparently a sign of trau"
matic subarachnoid hemorrhage (iSAH) causing
arteriolar spasm. The more pronounced was
vasospasm, the more severe was the consciousness
depression caused not only by the initial injury such
as the brain contusion but also by secondary dam"
ages such as cerebral ischemia. Thus, in case of the
cerebral edema development a TBI is accompanied
with hindered perfusion and in case of traumatic sub"
arachnoid hemorrhage with vasospasm and sec"
Сроки нормализации параметров церебральной макроцир
куляции в группах.
Time of cerebral macrocirculation parameter normalization in
the groups.
Note. * — value is significantly different from the value in the con"
trol group at this stage of the study (Р0.05).
Примечание. Group — группа, Days — дни. * — значение досто"
верно отличается от значения в группе сравнения на данном
этапе исследования (р0,05).
G E N E R A L R E A N I M A T O L O G Y ,  2 0 1 7 ,  1 3 ;  230 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m
DOI:10.15360/1813"9779"2017"2"24"31
ondary ischemia caused by vasoconstriction induced
by hemic and vascular factors.
In the acute TBI phase the transformation of
one pattern to another was noted. In all surviving
patients in both groups CBF pathological patterns
were transformed through a reactive hyperemia
stage to normal values of LBFR indices. Hence, the
transformation of the initial pathological pattern
(hypoperfusion, hindered perfusion, vasospasm) to
the hyperperfusion pattern is universal irrespective
of the initial pattern and is forecasted as favorable. It
is consistent with the general notions on the impor"
tance of the cerebral perfusion pressure for the pre"
diction in TBI patients.
The parameter normalization in a half of the
patients of the 2nd group has already developed by
the 3rd day, while the parameter normalization in a
half of the patients of the 1st group has only devel"
oped by the 7th day. Hence, the continuous EMHPS
infusion enables a faster normalization of the CBF in
more patients regardless of the initial CBF pattern.
The mechanism of this action is apparently associat"
ed with the EMHPS vasomodulating effect on the
vascular wall. It enables either the elimination of any
excess vascular tone in case of vasospasm or the
increase in the low tone in cases of hypoperfusion
and hindered perfusion. The positive inotropic effect
of EMHPS may also be quite important. All that
together with the directly cytoprotective substrate
action of EMHPS shall result in the improvement of
the penumbra area perfusion.
Conclusion 
1. During the initial examination of TBI
patients the patterns of hindered perfusion were
identified in 62% and vasospasm in 22% of cases
proving the development of edema and cerebral
ischemia.
2. CBF patterns in the acute TBI phase may be
transformed one into another. The main therapeutic
mechanisms include: (a) transformation of the patho"
logical pattern with a high vascular tone (vasospasm)
to reduced vascular tone accompanied by develop"
ment of moderate hyperpefusion and (b) changing
the low vascular tone (hypoperfusion, hindered per"
fusion) to increased vascular tone associated with the
development of moderate hyperperfusion.
3. The continuous EMHPS infusion at a dose
of 100 mg per hour during 10 days shall favour the
normalization of parameters of linear cerebral blood
flow velocity.
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В остром периоде ЧМТ отмечалась трансфор"
мация одних паттернов в другие. У всех выживших
больных в обеих группах патологические паттерны
МК трансформировались через стадию реактивной
гиперемии до нормальных значений показателей
ЛСК. Следовательно, трансформация исходного
патологического паттерна (гипоперфузия, затруд"
ненная перфузия, ангиоспазм) в паттерн гиперпер"
фузии является универсальным вне зависимости от
исходного паттерна и прогностически благоприят"
ным, что согласуется с общепринятыми представле"
ниями о значении церебрального перфузионного
давления для прогноза у пациентов с ЧМТ.
У пациентов во 2"й группе в половине случаев
нормализация показателей развивалась уже к 3"м
суткам, в то время, как у больных 1"й группы норма"
лизация показателей у половины больных развива"
лась лишь к 7"м суткам. Следовательно, постоянная
инфузия ЭМГПС позволяет быстрее нормализо"
вать МК у большего количества пациентов вне за"
висимости от исходного паттерна МК. Механизм
этого действия, вероятно, связан с вазомодулирую"
щим эффектом ЭМГПС на сосудистую стенку, что
позволяет либо устранять избыточный тонус сосу"
дов при ангиоспазме, либо увеличивать низкий то"
нус при гипоперфузии и затрудненной перфузии.
Также, возможно, имеет важное значение позитив"
ный инотропный эффект ЭМГПС. Все это в сово"
купности с непосредственно цитопротективным
субстратным действием ЭМГПС приводит к улуч"
шению состояния перфузии зоны «полутени». 
Выводы
1. При первичном обследовании пострадав"
ших с сочетанной ЧМТ выявлялись паттерны за"
трудненной перфузии в 62% и ангиоспазма в 22%
случаев, что свидетельствовало о развитии отека
и ишемии головного мозга. 
2. Паттерны МК в остром периоде ЧМТ мо"
гут трансформироваться один в другой. Главным
лечебным механизмом трансформации патологи"
ческого паттерна с высоким сосудистым тонусом
(ангиоспазм) является снижение сосудистого то"
нуса с развитием умеренной гиперпефузии, а с
низким сосудистым тонусом (гипоперфузия, за"
трудненная перфузия) — повышение сосудистого
тонуса с развитием умеренной гиперперфузии.
3. Постоянная длительная инфузия ЭМГПС
в дозе 100 мг в час на протяжении 10 суток способ"
ствует нормализации параметров линейной ско"
рости мозгового кровотока.
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